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Rezumat
În articol sunt prezentate datele privind particularităţile clinice ale diverselor forme clinico-
morfologice ale tiroiditei autoimune. Sunt evidenţiate posibilele schimbări hormonale în diferite forme 
ale  patologiei. A fost apreciată eterogenitatea schimbărilor statusului imun în tiroidita autoimună. 
Sunt determinate criterii de diagnostic al diferitelor forme ale tiroiditei autoimune.
Summary
Some data about clinical peculiarities of different clinical – morphological forms of thyroiditis 
autoimmune (TA) are presented in the article. There are emphasized possible hormonal changes in 
different forms of TA. The heterogeneity of the immune status changes was appreciated in this disease. 
Criteria of diagnosis of different forms of TA are determined.
DIABETUL ZAHARAT: OPŢIUNI CONTEMPORANE
ASUPRA EPIDEMIOLOGIEI, DIAGNOSTICULUI,
TRATAMENTULUI ŞI PREVENIRII COMPLICAŢIILOR
Zinaida Anestiadi1, dr. h. în medicină, prof. univ., Larisa Zota1, dr. în medicină, 
conf. univ., Vasile Anestiadi2, dr. în medicină, Vasile Fedaş2, dr. în medicină,  USMF 
„N.Testemiţanu”,1 Centrul de Patobiologie şi Patologie al A.Ş.M2.
DZ ocupă unul dintre primele locuri printre mulţimea problemelor medico-sociale globale, care 
infl uenţează negativ economia ţărilor şi sănătatea întregii omeniri, căpătând proporţiile unei epidemii 
[10]. În lume se constată creşterea incidenţei DZ, în principal, după vârsta de 40-50 de ani cu maximul 
la vârste de 60-80 de ani, 85-90% din tot numărul de diabetici sunt cu diabet tip 2 [3]. În acelaşi timp, 
DZ tip 2 frecvent se asociază cu obezitatea, hipertensiunea arterială, ateroscleroza. Vârsta de efi cienţă 
maximă fi zică şi intelectuală, când debutează DZ tip 2, complicaţiile cronice vasculare ale acestuia, 
care duc la invalidizarea şi chiar la decesul acestor bolnavi, impun necesitatea vitală de diagnosticare 
a diabetului zaharat cât mai precoce şi de a selecta un tratament etiopatogenic corect, respectarea 
căruia pare a fi  unica soluţie în vederea profi laxiei acestor complicaţii [9]. În acest context este actual 
studiul mijloacelor de diagnostic precoce al diabetului, particularităţilor dereglărilor metabolice 
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şi hormonale, interrelaţiilor DZ cu hipertensiunea arterială şi cu ateroscleroza şi evoluţiei acestor 
dereglări în condiţiile compensării maximal posibile a diabetului.
Scopul studiului  a fost cercetarea infl uenţei factorului de vârstă asupra incidenţei DZ, a 
particularităţilor dereglărilor hormonale, metabolice şi reologice în DZ primar depistat, a evoluţiei 
lor în funcţie de durata diabetului şi prezenţa angiopatiilor diabetice, asocierea lui cu ateroscleroza; 
studierea activităţii sistemului renin-angiotenzin-aldosteron, a funcţiilor renale, a homeostazei 
electrolitice în contextul predispoziţiei către hipertensiunea arterială şi dinamica acestor indici pe 
fundalul compensării DZ.
Materiale şi metode. Au fost investigate următoarele contingente:
• 1542 de persoane din populaţia organizată cu vârsta între 17-95 de ani, pentru depistarea DZ 
prin TOTG, care au fost divizate în grupuri în funcţie de vârstă, tipul de dereglare a TOTG.
• 110 bolnavi cu DZ tip 2 cu vârsta de 40-59 de ani, dintre care 83 au fost normoponderali şi 27 
cu obezitate gr. I, 76 de bolnavi au fost cu diabet zaharat primar depistat şi 34 cu durata de evoluţie 
a bolii de 1-5 ani. Lotul studiat a fost împărţit pe grupuri în funcţie de vârstă, greutatea subiecţilor, 
durata evoluţiei diabetului, prezenţa sau lipsa angiopatiilor.
• 170 de bolnavi cu DZ : 58 cu diabet tip 1 şi 112 bolnavi cu diabet tip 2, care au fost divizaţi în 
grupuri în funcţie de tipul DZ, prezenţa sau lipsa aterosclerozei, prezenţa şi tipul hiperlipoproteidemiei 
(HLP).
• 176 de bolnavi cu DZ manifest: 82 cu diabet tip I şi 94 de bolnavi cu diabet tip 2, care 
au fost împărţiţi în grupuri în funcţie de tipul DZ, prezenţa sau lipsa hipertensiunii arteriale şi a 
microproteinuriei. 
Prin metode radioimunologice s-a efectuat dozarea bazală şi în dinamica TOTG a următorilor 
hormoni: insulină imunoreactivă (IRI), peptid C, glucagon, somatotropină (STH), corticotropină 
(ACTH), cortizol, aldosteron. Activitatea reninei plasmatice (ARP) s-a determinat bazal.
Prin metode biochimice s-a determinat glucoza în sânge, concentraţia serică a lipidelor totale, 
colesterolului (Col), trigliceridelor (TG), acizilor graşi liberi (AGL), colesterolului lipoproteidelor cu 
densitate înaltă (Col-HDL). Colesterolul lipoproteidelor cu densitate joasă (Col-LDL) şi colesterolul 
lipoproteidelor cu densitate foarte joasă (Col-VLDL) au fost calculaţi după formula propusă de 
W.Friedvald (1972), iar valoarea coefi cientului de aterogenitate (CA) s-a calculat după formula 
propusă de A.Climov (1977). 
S-a stabilit timpul activat al recalcifi erii (TAR), indicele protrombinei, fi brinogenul, activitatea 
fi brinolitică şi indicele sumar de agregare plachetară (ISAP), ionograma, probele funcţionale renale, 
microproteinuria.
La o serie de bolnavi aceşti indici au fost cercetaţi înainte de tratament şi pe fundalul compensării 
diabetului zaharat până la normoglicemie şi aglucozurie cu dietă şi derivaţi ai sulfonilureei (Maninil, 
Predian) în diabetul de tip 2 sau dietă şi insulinoterapie în diabetul de tip1.
Rezultate. Prin efectuarea TOTG la 1542 de femei s-a depistat DZ manifest la 3,37 ± 0,46 
%, alterarea toleranţei la glucoză la 4,34 ± 0,52 %, alterarea glicemiei bazale la 15,43 ± 0,92 % şi 
toleranţă normală la glucoză la 76,84 ± 1,07%. Rezultatele obţinute demonstrează o incidenţă mai 
crescută a diabetului zaharat în Moldova comparativ cu numărul bolnavilor de diabet (38000), care 
au fost înregistraţi în 2004 la endocrinologi. 
Analiza rezultatelor obţinute în funcţie de vârsta persoanelor investigate a arătat că frecvenţa DZ 
creşte de la 0,45 % la vârsta de 17-19 ani până la 22,8 ± 2,29 % la vârsta de peste 70 de ani, alterarea 
toleranţei la glucoză de la 0,45 % până la 13, 60 ± 3,07 %, iar alterarea glicemiei bazale – de la 8,63 ± 
1,89 % până la 22,4 ± 3,73 %. Frecvenţa DZ la obezi era mai înaltă în toate grupele de vârstă şi era cu 
atât mai mare, cu cât mai mare era gradul de obezitate: dacă în grupele persoanelor cu exces ponderal 
10 – 19,9 % frecvenţa dereglării TOTG era de 10,80 ± 1,02 % , atunci în grupul persoanelor cu exces 
ponderal mai mare de 50% aceşti indici ating 22, 85 ± 2,05 %. Frecvenţa DZ depistat a fost mai mare 
în grupul persoanelor cu hipertensiune arterială 9,43 ± 1,87 %, cu ateroscleroză - 9,68 ± 3,75 %, cu 
risc sporit pentru diabet zaharat – 4,41 ± 2,49 % comparativ cu lotul general –2,98 ± 0,44 %.
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S-a relevat o dependenţă de vârstă a nivelului glicemiei, IRI şi AGL în dinamica TOTG la 
persoanele sănătoase, şi anume: la subiecţii din grupele de vârstă peste 40 de ani glicemia şi concentraţia 
IRI erau semnifi cativ mai crescute în toţi timpii testului decât la subiecţii din grupele de vârstă sub 
30 de ani, iar concentraţia AGL creştea cu fi ecare deceniu, îndeosebi în grupele de vârstă peste 40 de 
ani era semnifi cativ mai crescută decât la persoanele sub 40 de ani. Concentraţia TG şi Col. creştea, 
de asemenea, cu înaintarea în vârstă şi era mai mare în grupele de vârstă peste 60 de ani decât la cei 
sub 30 de ani. 
Cercetarea secreţiei IRI şi a peptidului C bazală şi în dinamica TOTG a relevat următoarele: în 
condiţiile hiperglicemiei bazale şi la 1şi 2 ore ale testului, la bolnavii normoponderali cu DZ tip II 
primar depistat, independent de prezenţa angiopatiilor, concentraţia serică bazală a IRI şi peptidului 
C nu se deosebeau de nivelurile lor la subiecţii sănătoşi; era păstrată reacţia lor la încărcarea cu 
glucoză, însă curba secreţiei IRI şi a peptidului C se caracteriza printr-o creştere mai întârziată cu 
maximul secreţiei la a 2 oră a testului comparativ cu lotul martor, unde maximul era la 1 oră după 
test, iar la bolnavii cu diabet şi microangiopatii concentraţiile bazale ale IRI şi peptidului C erau 
semnifi cativ mai scăzute (respectiv, 248,12 ± 22,21 şi 445,94 ± 31,49 pM/l) decât la lotul martor 
(392,41 ±29,49 şi 669,53 ±61,70 pM/l). La pacienţii cu diabet tip II primar depistat cu obezitate gr. I 
fără angiopatii concentraţiile IRI şi peptidului C erau cert crescute în toţi timpii TOTG comparativ cu 
diabeticii primar depistaţi normoponderali, iar în diabetul tip II la obezi cu durata de evoluţie 1-5 ani 
şi cu angiopatii aceşti indici erau scăzuţi în toţi timpii testului, comparativ cu diabeticii obezi primar 
depistaţi şi nu se deosebeau statistic de aceeaşi indici la bolnavii cu diabet tip II normoponderali cu 
microangiopatii. Rezultatele obţinute demonstrează că asocierea angiopatiilor are loc pe fundalul 
progresării insufi cienţei insulinice
În DZ tip I nivelurile IRI şi peptidului C erau cert scăzute în toţi timpii TOTG, ceea ce confi rmă 
prezenţa insufi cienţei absolute de insulină.
Studiul antagoniştilor insulinici hormonali la bolnavii cu DZ tip II primar depistat fără angiopatii 
a demonstrat hiperglucagonemie în toţi timpii testului comparativ cu martorii, lipsa supresiei 
glucagonului şi STH şi reacţia întârziată a ACTH şi cortizolului la încărcarea cu glucoză. La bolnavii 
cu diabet tip II primar depistat şi microangiopatii gr.I-II, s-a relevat şi o creştere semnifi cativă a 
concentraţiei STH a jeun. O dată cu creşterea duratei de evoluţie a DZ tip II şi asocierea la aceşti 
bolnavi a microangiopatiilor, aterosclerozei sau hipertensiunei arteriale s-a remarcat şi indici mai 
crescuţi ai secreţiei glucagonului, STH, ACTH, cortizolului, aldosteronului, iar la diabeticii cu 
hipertensiune arterială era crescută şi ARP.
Analiza cercetărilor indicilor metabolismului lipidic în loturile studiate a demonstrat creşterea 
nivelului lipidelor totale, TG, Col.VLDL la bolnavii normoponderali cu DZ de tip II primar depistat 
comparativ cu lotul martor, aceşti indici erau mai crescuţi la diabeticii primar depistaţi cu obezitate gr.I, 
iar în prezenţa microangiopatiilor la diabeticii primar depistaţi avea loc o creştere mai considerabilă 
a nivelului Col (6,07 ± 0,23 mmol/l) comparativ cu nivelul lui la bolnavii fără angiopatii (5,08 ± 
2,25 mmol/l), a Col LDL respectiv 4,45 ± 0,21 şi 3,68 ±0,20. Modifi cările indicilor metabolismului 
lipidic la bolnavii cu durata mai îndelungată a diabetului şi cu prezenţa micro-şi macroangiopatiilor, 
precum şi la diabeticii de tip II cu hipertensiune arterială erau caracterizate prin creşterea concentraţiei 
sangvine a Col, Col-LDL, Col-VLDL, lipidelor totale, TG, valorii CA şi scăderea Col-HDL în 
comparaţie cu subiecţii sănătoşi. Rezultatul investigaţiilor a demonstrat că la diabeticii de tip II cu 
ateroscleroză (58 de bolnavi) frecvenţa hiperlipopoteidemiei era de 74, 14 % (HLP de tip IV 20 de 
pacienţi şi HLP de tipII B 23 de bolnavi), la diabeticii de tip1 cu ateroscleroză (26 pacienţi) era de 
53,84% (toţi cu HLPde tip IV), iar modifi cările indicilor metabolismului lipidic erau mai accentuate.
La bolnavii cu diabet zaharat tip I şi tip II cu hipertensiune arterială „limitrofă” s-au stabilit 
accelerarea fi ltraţiei glomerulare, creşterea reabsorbţiei renale, majorarea clearenceului ureei, 
concentaţii crescute de Na, Ca, micşorate de K, Mg, Cl pe fundalul hiperaldosteronemiei şi creşterii 
ARP.
Cercetările coagulogramei au evidenţiat creşterea activităţii de coagulare (majorarea nivelului 
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fi brinogenului, ISAP) şi scăderea anticoagulării (micşorarea activităţii fi brinolitice) sângelui la 
subiecţii cu diabet tip II primar depistat fără manifestări clinice ale angiopatiilor. La diabeticii cu 
angiopatii, independent de durata de evoluţie a diabetului, pe fundalul accentuării acestor tulburări, 
s-a observat creşterea timpului heparinei şi trombinei, micşoraea TAR.
La atingerea normoglicemiei şi aglucozuriei la bolnavii cu diabet tip II primar, depistat cu 
ajutorul Predianului, s-a determinat: creşterea secreţiei de insulină şi a peptidului C cu tendinţa de 
normalizare a curbelor de secreţie la stimularea cu glucoză; în compensarea cu Maninil s-a observat 
creşterea IRI şi a peptidului C în toţi timpii testului, ceea ce demonstrează că efectul hipoglicemiant 
al acestor preparate este rezultatul stimulării directe a celulelor beta insulinosecretoare şi că Maninilul 
are o acţiune stimulatoare mai accentuată în ambele faze ale secreţiei de insulină. La bolnavii cu 
diabet tip II cu durata de evoluţie 1-5 ani şi angiopatii trataţi cu Predian s-a semnalat tendinţa spre 
creştere a concentraţiei IRI şi a peptidului C la 1 şi 2 ore după test, iar la cei trataţi cu Maninil s-
a observat creşterea nivelului IRI în toţi timpii testului şi a peptidului C la 1 şi 2 ore ale testului 
comparativ cu nivelul lor până la tratament, dar în ambele cazuri aceşti indici rămân scăzuţi la 1 oră 
după test comparativ cu subiecţii sănătoşi.
Compensarea diabetului primar depistat duce la normalizarea indicilor metabolismului lipidic, 
al glucagonului, STH, ACTH, cortizolului şi la restabilirea reacţiilor lor adecvate la încărcarea cu 
glucoză. 
La bolnavii cu diabet tip II cu durate de 1-5 ani şi angiopatii compensarea bolii a fost urmată 
de scăderea concentraţiei serice a hormonilor contrainsulinari, restabilirea reacţiei lor la încărcarea 
cu glucoză, dar nivelul bazal al aldosteronului rămânea mai ridicat decât la subiecţii sănătoşi. S-a 
relevat normalizarea concentraţiei COL, Col-HDL, Col-LDL, CA, în timp ce nivelul lipidelor totale, 
TG şi Col-VLDL. deşi scădeau substanţial în cursul tratamentului, rămâneau mai ridicaţi comparativ 
cu subiecţii sănătoşi. Compensarea diabetului tip I şi tip II la bolnavii cu ateroscleroză era urmată de 
normalizarea CA, scăderea concentraţiei Col, Tg, creşterea concentraţiei Col-HDL. Normalizarea Col-
HDL s-a observat numai la compensarea diabeticilor cu tip I cu ateroscleroză fără HLP, iar la bolnavii 
cu diabet tip II cu aterosclezoză şi HLP de tip II B şi IV, precum şi la diabeticii cu hipertensiune 
arterială acest indice rămânea scăzut.
Analiza indicelor ARP şi aldosteronului pe fundalul compensării diabeticilor de tip I şi II cu 
hipertensiune arterială a relevat diminuarea nivelului lor comparativ cu indicii până la tratament, 
dar rămâneau mai ridicată decât la cei sănătoşi. Indicii fi ltraţiei glomerulare s-au normalizat la 
compensarea diabetului la pacienţii cu hipertensiune şi fără proteinurie, în timp ce la diabeticii cu 
hipertensiune şi proteinurie, deşi scădea după tratament, continua să rămână mai crescută.
Compensarea diabetului primar depistat fără angiopatii a dus la micşorarea indicelui protrombinic, 
ISAP şi a concentraţiei fi brinogenului, creşterea activităţii fi brinolitice şi a timpului trombinei până 
la normalizare. În grupul bolnavilor cu diabet şi angiopatii gr. I-II, indiferent de durata de evoluţie 
a diabetului, s-a observat scăderea indicelui protrombinic, nivelului fi brinogenului şi valorii ISAP 
comparativ cu valorile lor până la tratament. Analiza comparativă a indicilor coagulogramei la 
bolnavii trataţi cu Maninil şi la cei trataţi cu Predian cu valorile lor la subiecţii sănătoşi a evidenţiat că 
la bolnavii compensaţi cu Predian are loc normalizarea indicilor coagulogramei, pe când la pacienţii 
trataţi cu Maninil valorile ISAP, nivelul fi brinogenului rămân ridicate, TAR rămâne scurtat, iar 
activitatea fi brinolitică scăzută.
Discuţii. Studiile epidemiologice în diferite ţări au demonstrat că incidenţa diabetului zaharat 
tip II, care constituie 85-90 % din tot numărul de diabetici, şi a alterării toleranţei la glucoză este de 
3-5 ori mai crescută faţă de numărul bolnavilor cu diabet înregistraţi, că frecvenţa acestui tip de diabet 
este mai mare la vârsta peste 40 de ani, la persoanele cu greutate ereditară, la obezi, la hipertensivi, la 
persoanele cu BIC ateroscleroză [3, 10], cea ce a fost demonstrat şi în studiul nostru.
Creşterea cu înaintarea în vârstă a nivelului AGl, Col şi TG condiţionează mărirea rezistenţei la 
insulină, iar aceasta, la rândul ei, duce la hiperfuncţia compensatorie a aparatului insular. Probabil, că 
hipeinsulinismul compensator, care se instalează o dată cu înaintarea în vârstă la subiecţii sănătoşi, 
cauzează  dezvoltarea mai frecventă a DZ de tip II la vârsta peste 40 de ani.
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În diabetul zaharat primar depistat fără angiopatii are loc tulburarea secreţiei de insulină în 
prima fază, care se asociază cu hiperglucagonemie, lipsa supresiei STH la încărcarea cu glucoză. 
Hiperglucagonemia relevată în studiul nostru la toţi diabeticii din loturile studiate, posibil, este 
secundară insufi cienţei insulinice şi poate să apară în urma unei utilizări insufi ciente a glucozei de 
către ţesuturi [17], însă, mărind glicemia, glucagonul accentuează şi mai mult consecinţele defi citului 
insulinic. Excesul de STH depistat la pacienţii cu diabet atât tip I, cât şi tip II cu angiopatii şi cu 
hipertensiune arterială sugerează implicarea lui în patogenia angiopatiilor şi a hipertensiunii arteriale 
prin reducerea sensibilităţii fi catului şi a ţesuturilor periferice la insulină [13], intensifi carea lipolizei 
[12], activarea şuntului poliolic în metabolismul glucozei cu acumulare de sorbitol în membranele 
celulare [5], precum şi indirect pot induce leziuni vasculare prin intermediul factorului de creştere 
insulinic I (IGF I) [8]. Concentraţiile crescute ale ACTH, cortizolului şi aldosteronului la diabeticii din 
loturile cu microangiopatii, cu ateroscleroză şi cu hipertensiune arterială demonstrează hiperactivitatea 
sistemului hipotalamo-hipofi zo-corticosuprarenal în diabet drept consecinţă a „stresului metabolic”. 
Dar, în decompensările de durată ale diabetului, nivelul crescut al corticosteroizilor şi activitatea 
crescută a sitemului renin-angiotenzin-aldosteron, apărute ca o reacţie de adaptare, duce la tulburări ale 
componentei şi metabolismului peretelui vascular, ale permiabilităţii, elasticităţii şi tonusului vascular, 
adică se transformă în mecanism de alterare (%), şi pare a fi , alături cu hiperinsulinemia, unul din 
mecanismele principale al dezvoltării hipertensunii arteriale de diabet de tip II [8]. Hiperinsulinemia, 
caracteristică diabetului tip II, în special în asocierea cu obezitatea, creste sinteza TG în fi cat şi a Col- 
VLDL (14), accelerează catabolismul HDL [11], dar poate infl uenţa şi direct dezvoltarea angiopatiilor 
[7].Analiza indicilor metabolismului lipidic în loturile studiate a relevat creşterea concentraţiei, 
colesterolului, a lipoproteidelor aterogene, a valorii CA şi scăderea concentraţiei Col-HDL, aceste 
modifi cări fi ind mai pronunţate la pacienţii cu microangiopatii, cu aterosclerosă, cu hipetensiune 
arterială, îndeosebi în asocierea lor cu HLP, cea ce confi rmă implicarea lor în dezvoltarea acestor 
comlicaţii [15].
Studiul nostru a evidenţiat creşterea activităţii de coagulare şi scăderea sistemului anticoagulant 
la diabeticii tip II primar depistaţi, care se accentuează o dată cu creşterea duratei de evoluţie a 
diabetului şi dezvoltarea angiopatiilor şi devin caracteristice pentru dezvoltarea sindromului de 
coagulare intravasculară diseminată, având o importanţă substanţială în formarea şi progresiunea 
angiopatiilor diabetice.
Cercetările fundamentale DCCT (1993) şi UKPDS (1998) au demonstrat necesitatea menţinerii 
normoglicemiei în diabetul zaharat tip I şi tip II, controlului tensiunii arteriale în vederea reducerii 
riscului de apariţie sau progresie a complicaţiilor cronice ale acestuia. Rezultatul studiului nostru 
a relevat că compensarea până la normoglicemie şi aglucozurie în diabetului zaharat tip II primar 
depistat se soldează cu restabilirea curbei de secreţie a insulinei şi a peptidului C, normalizarea 
nivelului hormonilor contrainsulinari şi restabilirea reacţiei lor la încărcarea cu glucoză, normalizarea 
indicilor metabolismului lipidic şi a indicilor hemostazei. În diabetul cu durata de evoluţie mai mare 
cu angiopatii şi la diabeticii cu hipertensiune arterială compensarea bolii condiţionează micşorarea 
substanţială a tulburărilor hormonale, ale metabolismului lipidic, însă nu în toate cazurile are loc 
normalizarea lor. Se poate afi rma deci că cu toată ameliorarea evidentă a parametrilor metabolismului 
lipidic pe fundalul compensării diabetului, riscul aterogen, deşi diminuat, la aceşti bolnavi persistă. 
Normalizarea indicilor coagulogramei pe fundalul compensării DZ cu Predian confi rmă acţiunea directă 
a acestui preparat asupra indicilor hemostazei. Rezultatele obţinute permit a concluziona ca in diabetul 
tip II primar depistat compensarea până la normoglicemie şi aglucozurie este o condiţie indispensabilă 
pentru înlăturarea tuturor tulburărilor metabolice şi deci pentru profi laxia complicaţiilor vasculare. În 
diabetul cu evoluţie mai lungă asociat cu microangiopatii, cu ateroscleroză sau hipertensune arterială, 




1. Incidenţa DZ şi a alterării toleranţei la glucoză în contingentul studiat al femeilor mature din 
Chişinău este mult mai mare decât numărul bolnavilor înregistraţi. Factorul de vârstă infl uenţează 
substanţial morbiditatea: o dată cu înaintarea în vârstă creste incidenţa atât a diabetului zaharat, cât şi 
a alterării toleranţei la glucoză şi la vârsta peste 40 de ani este statistic mai mare decât la persoanele 
cu vârsta sub 40 de ani. Dinamica dependentă de vârstă a indicilor metabolici este caracterizată de 
creşterea nivelului glicemiei, insulinemiei şi lipidelor, îndeosebi după 40 de ani cu maximum la 60-
69 de ani. În fi ecare deceniu aceşti indici au valori deosebite şi pot fi  luaţi condiţionat ca „norme de 
vârstă”.
2. La bolnavii normoponderali cu DZ tip II primar depistat fără angiopatie se produce o 
hiperglucagonemie, deviază reacţia la încărcarea cu glucoză a glucagonului, STH, ACTH, cortizolului; 
creşte concentraţia TG şi Col-VLDL, a valorii CA, scade concentraţia Col-HDL, creşte nivelul 
fi brinogenului, ISAP şi scade activitatea fi brinolitică. La bolnavi cu diabet de tip II şi cu microangiopatii, 
indiferent de durata de evoluţie a bolii, precum şi la bolnavii cu diabet de tip II şi cu ateroscleroză şi 
la diabeticii de tip II cu hipertensiune arterială creşte concentraţia hormonilor contrainsulinici (STH, 
glucagon, ACTH, cortizol, aldosteron), se agravează tulburările metabolismului lipidic cu creşterea 
potenţialului aterogen şi scăderea Col-HDL, şi în sistemul hemostatic în direcţia hipercoagulabilităţii 
în defavoarea anticoagulării. În DZ de ambele tipuri în decompensare are loc creşterea activităţii 
sistemului presor renin-angiotenzin-aldosteron cu niveluri maxime de aldosteron şi ARP la bolnavii 
cu diabet de tip I şi tip II cu hipertensiune arterială „limitrofă” şi microproteinurie.
3. Compensarea DZ tip II primar, depistat până la normoglicemie şi aglucozurie cu Predian, 
duce la normalizarea nu numai a indicilor hormonali şi lipidici, fapt ce se observă şi în tratamentul 
cu Maninil, ci şi la înlăturarea tulburărilor din sistemul hemostatic. Compensarea DZ atât de tip II cu 
durata de evoluţie mai lungă asociat cu microangiopatii, cât şi a diabetului de tip I sau tip II asociat 
cu ateroscleroză sau hipertensiune arterială şi HLP este urmată de normalizarea indicilor hormonali, 
micşorarea substanţială a tulburărilor metabolismului lipidic însă, comparativ cu lotul martor, rămâne 
crescut nivelul lipidelor totale, al TG şi COL-VLDL în diabetul tip II cu durata de evoluţie 1-5 ani, 
Col-HDL rămânea scăzut la bolnavii cu diabet tip I şi tip II cu hipertensiune şi HLP, precum şi la 
bolnavii de diabet tip II cu ateroscleroză şi HPL.
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Rezumat
Studiul testului oral de toleranţă la glucoză (TOTG), efectuat pe un lot de 1542 de femei din 
grupuri organizate, a relevat incidenţa mult mai crescută a diabetului zaharat (DZ) şi a alterării 
toleranţei la glucoză decât numărul real al diabeticilor. Studiul complex al profi lului hormonal, 
metabolismului lipidic, indicilor hemostazei, realizat pe un lot de 456 de diabetici, care au fost 
împărţiţi în grupe în funcţie de durata diabetului, masa corporală, prezenţa microangiopatiilor, a 
aterosclerozei, hiperlipoproteidemiei (HLP), hipertensiunii arteriale, a relevat tulburări hormonale, 
ale metabolismului lipidic, ale coagulogramei şi ale funcţiei renale, care favorizează dezvoltarea 
şi progresarea complicaţiilor vasculare şi instalarea hipertensiunii arteriale la diabetici. S-a stabilit 
efectul benefi c asupra acestor indici al compensării diabetului până la normoglicemie şi aglucozurie.
Summary
Oral test for glucose tolerance performed on a lot of 1542 women revealed that real incidence 
of diabetes mellitus is much higher than the real number of registered patients with diabetes. The 
complex study of hormonal profi le, lipid metabolism, and haemostatic parameters, put in practice on 
a group of 456 diabetic patients, which were divided in groups, according to the history of diabetes, 
body weight, signs of microangiopathies, atherosclerosis, hyperlipoproteidemy (HLP) and arterial 
hypertension, has revealed hormonal disturbances of lipid metabolism, coagulogrammy and renal 
function, which lead to progression and development of vascular complications and development of 
arterial hypertension at patients with diabetes. On the other hand, the benefi c effect over these indices 
in diabetes compensation till normoglicemia and aglucosuria were established.
